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Preeclampsia viene a ser una de las patologías del embarazo que afecta al binomio 
madre y feto, siendo responsable de un gran número de muertes maternas y 
perinatales. Complicando del 3 al 22% de todos los embarazos y viene a ser la 
segunda causa de muerte materna en el Perú con 32%, y la primera causa de 
muerte materna en el Instituto Nacional Materno Perinatal con 43%. 
 Se realiza una revisión de los nuevos aportes en el tratamiento de la preeclampsia 
severa (5). 
 
Para disminuir la morbimortalidad de la preeclampsia en el embarazo, los 
profesionales de la salud deben adoptar medidas en la identificación de los 
factores de riesgo, realizando una vigilancia estrecha y un diagnóstico oportuno. 
Es importante analizar la información que se tiene del registro de los controles 
prenatales los cuales nos advierten de la presencia de signos premonitorios de la 
preeclampsia como patología del embrazo. 
 
Esta patología sigue siendo el mayor problemas para la salud del binomio madre 
niño.  
 
Este cuadro clínico se puede manifestar como un síndrome materno (hipertensión 
y evidencia clínica de daño de órgano blanco hemorragia cerebral y eclampsia) y 
un síndrome fetal (RCIU, prematuridad y bajo peso) (6). 
 
El objetivo del presente trabajo académico, es la revisión y análisis de un caso 
clínico del hospital Carlos Alberto Seguin Escobedo, para ello en el capítulo I se 
busca analizar la patología de la Preeclampsia en el Embarazo. Además, se 
desarrolla la etiopatologia y complicaciones de la preeclampsia. 
 







La patología de la preeclampsia, se caracteriza por un súbito aumento de la 
presión arterial, después de la 20 semanas de gestación y la presencia de proteína 
en la orina más de 300mg en 24 horas (1). 
 
En el presente caso clínico los síntomas que se presenta son cefalea, dolor 
abdominal, escotomas hace 1 semana 
 
De los antecedentes recopilados de la historia clínica, se toma como factor de 
riesgo el embarazo anterior con preeclampsia. 
 
De los factores de riesgo personales y familiares de preeclampsia, estos podrían 
aumentan significativamente el riesgo de tener preeclampsia en el siguiente 
embarazo (2). 
  
También en el caso clínico en mención, se pudo identificar en el antecedente 
obstétrico de muerte de recién nacido de 7 días y cesareada anterior. 
 
Esta patología del embarazo afecta al binomio madre niño, siendo responsable de 
la morbimortalidad materna y del recién nacido (3). 
 
El tratamiento definitivo para la preeclampsia por excelencia es la interrupción del 
embarazo, ya sea por vía vaginal o abdominal, esto dependerá básicamente de la 
gravedad del estado de la mujer y el bienestar y grado de desarrollo del fetal. (4). 
 










The pathology of preeclampsia is characterized by a sudden increase in blood 
pressure, after 20 weeks of gestation and the presence of protein in the urine more 
than 300mg in 24 hours. 
 
In the present clinical case the symptoms that occur are headache, abdominal pain, 
scotomas 1 week ago 
 
From the collected history of the medical history, the previous pregnancy with 
preeclampsia is taken as a risk factor 
 
Of the personal and family risk factors of preeclampsia, these could significantly 
increase the risk of having preeclampsia in the next pregnancy 
 
Also in the clinical case in question, it was possible to identify in the obstetric 
antecedent of death of 7-day-old newborn and previously ceased. 
 
This pathology of pregnancy affects the binomial mother child, being responsible 
for maternal and newborn morbidity and mortality 
 
The definitive treatment for preeclampsia par excellence is the termination of 
pregnancy, either vaginally or abdominally, this will basically depend on the 
severity of the woman's condition and the well-being and degree of development 
















Se define   etimológicamente la palabra preeclampsia del latín "Pre"- antes, previo- y 
"Eclampsis" -relámpago-), es una patología característico del embarazo, siendo su 
patrón patognomónico la aparición de hipertensión arterial después de la vigésima 
semana de gestación y la presencia de niveles elevados de proteína en la orina (7). 
 
La preeclampsia es la patología, en donde la hipertensión arterial puede presentarse 
en el embarazo, cuyo origen está relacionada con alteraciones en la placenta. Estas 
alteraciones van a dar origen a una disfunción de los vasos sanguíneos maternos de 
mujeres susceptibles. Aunque el cuadro  más característico de la enfermedad viene a 
ser el aumento de la presión arterial,  lo cual puede llevar a una eclampsia, 
ocasionando daños en los riñones, hígado y cerebro (8). 
 
El tratamiento viene a ser la terminación del embarazo, siendo la inducción del parto 
o la cesárea los procedimientos más frecuentes. 
 
Es una de las complicaciones del embarazo de mayor peligro, por lo que se debe 
diagnosticar y tratar oportunamente, ya que en casos graves se pone en peligro la 
vida de la madre como la del feto (9). 
 
Signo clínico es el aumento de la presión arterial por encima de 140/90 
(hipertensión) y aumento de los niveles de proteínas en la orina más de 300mg en 24 











La Organización Mundial de la Salud (OMS), clasifica a la preeclampsia 
como la tercera causa de muerte materna directa después de las hemorragias 
obstétricas y de las infecciones (11). 
 
En  la  patología de la preeclampsia los factores de riegos que interviene son las 
edades maternas extremas, exposición limitada al esperma del esposo o pareja, haber 
tenido antecedente de preeclampsia, hipertensión arterial crónica, enfermedad renal, 
diabetes mellitus, trombofilias, obesidad, síndrome de ovarios poliquísticos y el 
antecedente personal materno de RCIU (12).  
 
Es posible presentar preeclampsia después del parto, en un período de 3 a 6 días 
después del parto, pero la mayoría de casos de desarrolla a las 48 horas pos parto. 
Debido a esto, es necesario prestar atención las primeras 24 a 48 horas después del 
parto con el fin de identificar síntomas y signos asociados a la preeclampsia (13). 
 
La morbimortalidad materna en la preeclampsia nos da como  resultado la  
disfunción terminal de un órgano, hemorragia cerebral, y eclampsia; y  mientras para 







Fuente: Centro Nacional de Epidemiologia, Prevención y Control de 




En la patología de la preeclampsia, en su fisiopatología están involucrados varios 
factores, que son maternos, placentarios y fetales, los cuales participan en dos 
alteraciones fundamentales; siendo la primera una invasión anómala del trofoblasto y 
la segunda una disfunción endotelial secundaria, que nos explica la microangiopatía 
producida en la preeclampsia, con el riesgo constante de daño a órganos diana como 
el corazón, cerebro, riñón, hígado, placenta y sistema hematológico (16). 
 
Estas alteraciones precoces que se originan en el desarrollo de los vasos placentarios 
nos van a llevar a una hipoperfusión relativa del mismo, seguido de hipoxia e 
isquemia, quienes producen la liberación de factores antiangiogénicos hacia la 
circulación materna, provocando así una disfunción endotelial sistémica, que viene a 
ser el origen de la hipertensión y de los cuadros clínicos de la preeclampsia y sus 
complicaciones (17). 
 
Mientras que en un embarazo fisiológico, las células del citotrofoblasto migran a 
través de la decidua e invaden a las arterias espirales de la madre, hasta el tercio 
interno del miometrio para reemplazar inicialmente a las células del endotelio y 
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luego destruir la capa muscular de la túnica media de estos vasos, que son las ramas 
terminales de la arteria uterina, encargadas del flujo placentario. La transformación 
de estas arteriolas se inicia al final del primer trimestre y se completa entre las 18 y 
20 semanas de embarazo. Los cambios que ocurre en las arterias espirales, 
musculares y de pequeño diámetro, a vasos de mayor calibre y con disminución de 
su capa muscular, permiten crear una circulación útero placentaria de baja resistencia 
y alta capacitancia, para facilitar el flujo de sangre hacia la placenta y permitir la 
liberación de sustancias vasodilatadoras que actúan a nivel local y sistémico (18). 
 
Mientras que, en la preeclampsia va ocurrir que la invasión del citotrofoblasto es 
incompleta, es mala, inadecuada, es decir, los cambios que se producen en las 
arterias espirales pueden ser nulos o solamente llegar a la porción decidual de estos 
vasos, sin llegar al miometrio (19). 
 
Dando origen que las arterias espirales permanezcan como vasos estrechos, 
manteniendo un territorio de alta resistencia vascular, que se traduce en una 
hipoperfusión placentaria y en un aumento de la presión arterial materna.  
La causa que determina esta invasión trofoblástica anómala es desconocida, pero se 
han descrito factores vasculares, ambientales, inmunológicos y genéticos (20). 
 
En un embarazo normal o fisiológico, el trofoblasto que invade al endotelio de las 
arterias espirales, debe cambiar la expresión de sus moléculas de adhesión, en un 
proceso conocido como “pseudovasculogénesis (21). 
 
En cambio en la patología de la preeclampsia este proceso no se produce la 
“pseudovasculogénesis”, lo cual nos explicaría que no va a ocurrir la remodelación 
de las arterias espirales y como consecuencia, va ver una invasión trofoblástica 
inadecuada o mala implantación. Produciendo una disfunción endotelial e 
inmunológica de la placenta (22). 
 
1.4. FACTORES DE RIESGO 
 
1.4.1. Factores preconcepcionales  que inducen la preeclampsia 
 Preeclampsia en embarazo anterior. 
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 Periodo intergenésico. 
 Hipertensión arterial crónica. 
 Enfermedad renal previa. 
 Diabetes Mellitus. 
 Trombofilias. 
 Índice de Masa Corporal (IMC) mayor o igual a 30 kg/m² (Las 
pacientes       con IMC menor de 20 kg/m² o mayor de 25 kg necesitan 
mayor atención para su requerimiento dietético). 
 Mujeres mayores de 40 años. 
 Historia familiar de preeclampsia, diabetes mellitus, hipertensión             
arterial sistémica crónica e infertilidad. 
 Primipaternidad. 
 Factor paterno positivo para preeclampsia en pareja anterior (23). 
1.4.2. Factores  concepcionales que inducen la preeclampsia 
La magnitud del riesgo depende del número de factores presentes. 
 Infección de vías urinarias recurrente. 
 Presión arterial media igual o mayor a 95 mm Hg en el segundo 
trimestre. 
 Ganancia excesiva de peso a lo esperado a edad gestacional. 
 Diabetes gestacional. 
 Sospecha de restricción en el crecimiento intrauterino (RCIU). 
 Embarazo múltiple. 




1.5.1. PREECLAMPSIA LEVE: 
 Presión arterial sistólica mayor a 140 y presión 
arterial diastólica mayor de 90. 




1.5.2. PREECLAMPSIA SEVERA 
 De presentar al menos uno de los siguientes factores: 
 Presión arterial sistólica mayor o igual a 160 o presión arterial 
diastólica mayor o igual a 110. 
 Proteinuria de 24 horas mayor a 300 mg. 
 Oliguria menor o igual a 500 ml/día. 
 Creatinina mayor a 1,2 mg/dl o urea mayor a 40 mg/dl. 
 Recuento de plaquetas menor a 100.000/μl. 
 Signos premonitorios de eclampsia: 
o Clínica neurológica: hiperreflexia, cefalea intensa, alteraciones 
visuales, estupor. 
o Dolor epigástrico o en el hipocondrio derecho. 
o Náuseas o vómitos. 
 Cianosis o edema de pulmón o accidente cerebrovascular. 
 Coagulación intravascular diseminada (26). 
 








1.6. MANEJO Y TRATAMIENTO 
1.6.1. PREECLAMPSIA LEVE 
 
A. CRITERIOS DE DIAGNÓSTICO 
 
 Incremento de la PA 140/90 en gestantes mayor de 20 semanas 
 PAM >106 y < 126, o elevación de 30mmHg o 15mmHg sobre los 
registros basales de presiones sistólica y diastólica. 
 Proteinuria >300mg y < 5g/l en orina diaria. 
 Albumina cualitativa 1+en orina 
 Edemas persistentes de extremidades o cara después de 12horas de 
reposos en cama, acompañado de aumento de peso de 2kg o más por 
meso 500gr o ms por semana (28). 
 
B. TRATAMIENTO  AMBULATORIO 
 
Si se cumple estrictamente los siguientes requisitos: 
 Edad gestacional menor de 37ss 
 PA 140-15mmHg sistólica y 90-100 mmHg diastólica 
 Proteinuria estable, menor a 1 gramo en 24 horas, o igual o menos de 2+ 
en cintilla 
 Pruebas de función hepáticas y renal normales y estables 
 Ausencia de síntomas de compromiso de órgano blanco 
 Adecuado crecimiento fetal y líquido amniótico normal, observado con 
ecografía. 
 Pruebas de bienestar fetal 
 Paciente confiable en quien se espera guarde las recomendaciones sobre 
restricción de actividad física y vigilancia de síntomas de compromiso de 
órgano blanco 
 Paciente cuente con modo de transporte adecuado que garantice acceso 





C. INDICACIONES TRATAMENTO  AMBULATORIO 
 Reposo decúbito lateral izquierdo o semisentada con piernas ligeramente 
elevadas 
 Dieta hiperproteica y normo sódica 
 Control de movimientos fetales diarios 
 Control de peso diario 
 Enseñar los signos de alarma correspondientes 
 Dar a conocer a la gestante y a otro familiar sobre las posibles 
complicaciones 
 Reevaluar dentro de las 72 horas siguientes (30). 
D. SOLICITAR 
 Ecografía 
 Flujometria doopler 
 NST 
 Exámenes de laboratorio: hematocrito 
 Perfil de coagulación 
 Perfil renal 
 Proteínas en orina de 24 horas o tira reactiva 
 Perfil hepático(bilirrubinas total y fraccionada, TGO TGP  DHL , 
proteínas totales y fraccionadas) 
 Examen completo de orina 
Si el cuadro permanece estacionaria o empeora, entonces 
hospitalizar: 
 Abrir vía endovenosa (catéter n18)con NaCl 9%00 
 Fluidoterapia con ClNa%250cc en 1 hora y continuar de acuerdo a 
diuresis. 
 Dieta hiperproteica, normosodica normocalorica, liquidos a libre 
demanda 
 Balance hídrico diario 
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 Abrir hoja de monitoreo de PA, peso, diuresis, edemas, signos 
premonitorios, balance hídrico 
 El uso de sedantes ni tranquilizantes no están recomendados. 
 No dar tratamiento antihipertensivo 
 Interconsulta a cardiología, oftalmología, nefrología u otra especialidad 
de ser necesario 
 Solicitar análisis (31). 
E. TRATAMIENTO ESPECÍFICO 
 En menores de 37 semanas si hay mejoría continuar con el embarazo. Si 
permanece estacionaria o empeora el cuadro, hospitalizar pasa estudio y 
reevaluación. 
 Si se estabiliza el cuadro dar de alta y control ambulatorio 
 Si empeora proceder como preeclampsia severa 
 En mayores de 37 semanas se indica terminar la gestación. Si las 
condiciones obstétricas son adecuadas 
 Vía de elección del parto por excelencia es la vaginal, ya sea espontaneo 
o inducido, salvo las contraindicaciones obstétricas habituales (32). 
1.6.2. PREECLAMPSIA SEVERA 
A. CRITERIOS DE DIAGNÓSTICO 
 PA igual o mayor 160/110 ( gestantes mayores de 20 semanas) 
 PAM >126 o PAD>O =1110mmHg, (incremento en 60 o 30 mmHg de 
PA sistólica y diastólica respectivamente) 
 Proteinuria > de 5 gr/l en orina de 24 horas0 albumina 3+ en un examen 
de orina aislado 
 Edema en zonas no declives, generalizados o anasarca 
 Oliguria: igual o menor de 500ml en 24 horas 
 Creatinina aumentada (1.2 mg/dl a mas) 
 Síntomas que pueden indicar inminencias de convulsiones: 
 Cefalea frontal u occipital intensa y persistente 
 Dolor en epigastrio o cuadrante superior derecho abdominal 
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 Visión borrosa, escotomas, pérdida parcial o total de la visión 
 Acufenos 
 Hiperreflexia osteotendinosa 
 Náuseas y vómitos 
 Estado de estupor sin llegar a la inconciencia (33). 
B. MANEJO Y TRATAMIENTO 
                          MEDIDAS GENERALES 
 Hospitalización en servicio que permita la observación y monitorización 
continua 
 Abrir va EV  con ClNa 9%00 
 Valorización  clínica inmediata del estado materno y fetal 
 Colocar sonda Foley con bolsa colectora 
 Interconsulta UCI, neonatología y otros servicios de acuerdo a necesidad 
 Balance hidroelectrolítico 
 Perfil biofísico 
 NST y CST 
 Flujometría doppler 
 Fondo de ojo 
 Ecografía hepática 
 Rayos x tórax 
 EKG 
 Exámenes de laboratorio: 
 HB,HTO grupo sanguíneo y factor RH 
 PERFIL DE COAGULACION plaquetas 
 Perfil hepático 
 Glucosa 
 Perfil renal 
 Examen de orina, sedimento y proteínas en tira reactiva 
 Proteínas en 24 horas 
 Realizar pruebas de coagulación (34). 
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C. TRATAMIENTO ESPECÍFICO 
1. Sulfato de magnesio (20% 10 ml): 4gr EV diluido en volutrol 100cc, 
luego pasar en 10 a 20 minutos. Luego 1 a 2gr cada hora, ajustando la 
dosis en función de los controles, manera hasta 24 horas post parto. Dosis 
máxima 30 gr en 24 horas 
2. Fluidoterapia: 250cc en una hora y continuar de acuerdo a diuresis, 
hidratación 
3. Nifidino 10 mg: solo usar vía oral, 10 a 20 mg como dosis inicial, repetir 
si es necesario en 30 minutos y luego cada 4 ª 6 horas según respuesta 
hasta un máximo 120 mg/día 
4. Furosemida: 20 a 40 mg EV ; solo en casos excepcionales como edema 
de pulmón agudo, insuficiencia cardiaca, oligoanuria 
5. Si a pesar de tratamiento: 
 No se controla la hipertensión arterial 
 Persisten pródromos de eclampsia 
 Plaquetas<100,000 
 Transaminasas aumentadas, relacionada al dolor de hipocondrio derecho 
o epigastralgia 
 Edema pulmonar 
 Compromiso de la función renal 
 DPP 
  Monitoreo fetal electrónico con alteraciones 
 Perfil biofísico igual o menor de 6 
 Oligoamios 
 RCIU 
 Flujometria doppler alterada 
 Existen signos de sufrimiento fetal agudo (35). 
Finalización de la gestación inmediatamente, independientemente de la edad 
gestacional que presente. 
6.  Si se logra controlar PA y no ocurren las consideraciones previas, 
entonces la conducta depende de la edad gestacional: 
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 Gestante de 34 semanas o más; debe finalizarse la gestación 
 Gestante menor de 34 semanas: administrar corticoides betamezona 12 
mg /24h IM o dexametasona 6mg/12 IM 4dosis 
 Tratamiento  agresivo: parto a las 48 horas de iniciada la maduración 
pulmonar, salvo urgencia materna o feta 
 Manejo expectante: prolonga el embarazo hasta llegar a las 34 semanas 
salvo urgencia materna o fetal 
7. La vía del parto por excelencia es de elección es la vaginal, ya sea 
espontanea o inducido (36). 
 
Fuente: Protocolo de Referencia Rápida-Diagnostico de Enfermedad 




Fuente: Guía de Referencia Rápida-Diagnostico de Enfermedad Hipertensiva del 
Embarazo (38). 
 
1.7. SOBREDOSIFICACIÓN  
 
En los casos de sobredosis del sulfato de magnesio, este puede llegar al sistema 
nervioso central, originando así una depresión generalizada, lo cual nos va a 
llevar a los siguientes cuadros:  
1. Alteración en la conciencia. 
2. Tetraparesia 
 3. Arreflexia  
4. Paro cardiorespiratorio (coma)  
Dado que la eliminación de esta sal es por medio renal, en aquellos pacientes 
con insuficiencia renal crónica debe justificarse su uso ya que tienen mayor 
probabilidad de intoxicación con el sulfato de magnesio. Ante un caso de 






GLUCONATO DE CALCIO  
 
El gluconato de calcio es una sal que regula la liberación y almacenamiento de 
neurotransmisores, ello revierte el efecto depresivo originado por el sulfato de 
magnesio en dosis sobre agregadas. 
 
Su uso debe ser monitorizado, siento los factores principales la frecuencia 
respiratoria, frecuencia cardiaca y reflejos. Dosis de ataque En 100 cc de Nacl 
9% se agregará 1 ampolla de gluconato de calcio (contiene 10 cc); los 110 cc se 
administrará vía endovenoso en un lapso de 30 minutos. Dosis de 
mantenimiento En 1000 cc de Nacl 9% se agregará 1 ampolla de gluconato de 
calcio (10 cc); los 1010cc se administrarán EV en un lapso de 24 horas (40). 
  
1.8. COMPLICACIONES  
La preeclampsia es una de las patologías más graves para la mujer embarazada 
y el feto y una importante causa de morbimortalidad materno perinatal. 
 Mortalidad materna 
La mortalidad materna debida a preeclampsia viene a ser alta, teniendo como  
principales complicaciones la hemorragia posparto, desprendimiento prematuro 
de placenta, coagulopatía, insuficiencia renal, encefalopatía hipertensiva, 
hemorragia intracerebral, síndrome Hellp y rotura del hematoma hepático (41). 
 Mortalidad perinatal 
A su vez, la mortalidad perinatal es elevada y las principales comlicaciones son 
prematuridad, restricción del crecimiento intrauterino y peso bajo al nacer. 
Rasmussen describió que la restricción de crecimiento intrauterino se presenta 












1.9.  EL PRONÓSTICO 
La sintomatología de la preeclampsia en su mayoría de casos desaparece por 
completo a las 6 semanas después del parto. Sin embargo, algunos casos, la 
hipertensión arterial empeora en los primeros días pos parto. 
Si presentaste preeclampsia en tu gestación anterior, aumenta la probabilidad   
de desarrollarla de nuevo en otro embarazo; sin embargo, normalmente no será 
tan grave como la primera vez. 
Si se ha tenido hipertensión arterial durante más de un embarazo, eres más 






























1.1 .  DATOS  DE FILIACIÓN 
  
a. Nombre: J.M.T.N 
b. Edad: 33    
c. Día  de nacimiento: 03/01/86 
d. Sexo: Femenino 
e. Estado civil: Casada 
f. Religión: Católica 
g. Grado de instrucción: Superior no universitario 
h. Ocupación actual: Administrativa 
i. Lugar de nacimiento: Arequipa 
j. Dirección: Urb. Paisajista R2 Hunter 
k. Procedencia: Arequipa 
l. Fecha de ingreso: 27/09/19 
 
1.2 . ENFERMEDAD ACTUAL 
  
a. Tiempo de enfermedad: 1 mes 
b. Sintomatologías: Prurito, cefalea, escotomas 
c. Relato de la enfermedad actual: Paciente refiere hace 3 días 
cefalea frontal y temporal, además de escotomas, hoy en clínica 
particular le controlaron PA 130/90,por lo cual es referida a este 
hospital donde le controlan PA 140/90, niega otros signos de 





d. Funciones biológicas: 
 Apetito: Normal 
 Sed: Normal 
 Deposiciones:  Normal 
 Micciones: Normal 
 Sueño: Normal 
 
1.3 . ANTECEDENTES: 
 
a. PATOLÓGICOS 
 Enfermedades : Litiasis vesicular 
 Cirugías: Cesárea 2015, hematoma y lesión de vejiga 
 Hipersensibilidad : Niega 
 Transfusiones: Niega 
 Medicación: Niega 
b. OBSTETRICO 
 Menarquia: 15 años 
 Inicio de relaciones sexuales: 20 años 
 Parejas sexuales: 1 
 Régimen catamenial: 3-5/28 
 Dismenorrea: Si 
 Métodos anticonceptivos: No 
 Infecciones ginecológicas: No 
 Formula obstétrica: G2P1001 
 PAP: 2017 negativo 
 
c. GESTACION ACTUAL 
 Fecha de última menstruación: 12/02/19 
 Fecha probable de parto: 19/11/19 
 Controles prenatales: 10 
 Talla: 1.60cm 
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 Peso actual: 58.7 kg 
 AU: 30cm 
 LCF: 156lpm 
d. FAMILIARES 
 Conyugue: Vivo 34años, aparentemente sano 
 Padre: Vivo 55 años, HTA 
 Madre: Vivo 56 años, sana 
 Hijos: 1 fallecido a los 7 días de nacido 
e.  FACTORES SOCIOECONÓMICOS 
 Vivienda: Propia 
 Material: Noble 
 Servicios: Agua, luz y desagüe 
 Animales: Perro 
f. ALIMENTACIÓN 
Balanceada 
g. COSTUMBRES NOCIVOS 
 Te: SI 
 Café: Si 
 Tabaco: No 
 Alcohol: Eventualmente 
 Sustancias toxicas : No 
 
 




Se encuentra en buen estado general, despierta y orientada en tiempo, 





 FUNCIONES VITALES 
 
 Presión arterial: 140/90 
 Frecuencia cardiaca: 76 
 Frecuencia respiratoria 16: 
 Temperatura: 36.3 
 Peso. 58.7kg 
 Talla: 1.60cm 
 IMC: 22.9 
 
  PIEL 
 
 Piel: Trigueña 
 Turgor y elasticidad: Conservado 
 Signo del pliegue: Negativo 
 Color de cabello: Negro 
 Implantación: Adecuada 
 Uñas: Color rosado 





 Cráneo: Normocefalo, de consistencia dura, no se palpan tumores, no 
dolor a la movilidad. 
 Pupilas: Redondas, centrales  
 Conjuntivas: Rosadas. 
 Corneas: Transparentes, Iris de color negro. 
 Agudeza visual: Conservada 
 Pestañas: Implantadas y de cantidad normal, color negro. 
 Cejas: Implantadas y de cantidad adecuada, color negro. 
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 Nariz: Tabique central, de conformación normorrinea con fosas 
nasales permeables, sin presencia de secreciones. 
 Oídos: Pabellón auricular de buena implantación con audición 
conservada, canal auditivo permeable sin presencia de secreciones. 
 Boca: Simétrica, móvil, MOH 
 Lengua: Saburral y móvil. 
 Dientes: completos. 




Posición central, tamaño regular, forma cilíndrica, no se palpa 




Móvil, simétrico, sin retracciones intercostales, murmullo vesicular 
pasa bien por ambos campos pulmonares. 
 MAMAS 
 
Simétrico, turgentes, con pezón bien conformado, sin tumoraciones, 
resto sin particularidad. 
 CARDIOPATIAS 
 
Ruidos cardiacos rítmicos se encuentran regulares, no se auscultan 











 Puño percusión diferido, no dolor 
 Genitales externos sin particularidades, sin flujos 
 
  COLUMNA VERTEBRAL 
                 No doloroso a la palpación, no desviaciones. 
 
  LINFÁTICO 
                 No se palpan adenopatías, no linfoadenoma. 
 
 NEUROLÓGICO 
Paciente lucida, despierta, orientada en tiempo, espacio y persona, 
responde al estímulo verbal, aparentemente sin déficit motor, tono 
muscular conservado. 
 




 REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS 
    Conservado 
  
1.5. IMPRESIÓN DIAGNÓSTICA 
 
 Gestación de 32 semanas  3 días según primera ecografías 
 EHE D/C Preeclmapsia 
 Colestasis intrahepático  
 Segundigesta primípara 
 Feto único vivo 
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 Mal antecedente obstétrico: embarazo anterior preeclampsia, recién nacido 




      INDICACIONES 
 
 Dieta normo sódica hipoproteica 
 Control de funciones vitales 
 Control de signos de alarma 
 Control DU, MF, LCF 
 Control de diuresis 
 Higiene vulvoperineal 
 Clave azul pendiente 
 Medicación: ácido ursodesoxicolico 1TAB 250mg c/8horas 
 
1.7. EXÁMENES AUXILIARES 
 
EXAMEN ECOGRÁFICO: 
Feto en LCI 
DBP 81 PARA 32.4 SEM. 
HC. 286 PARA 31.3 SEM 
AC 291 PARA 32.1 SEM 
LF 67 PARA 34.5 SEM 
PONDERADO FETAL 2242gr 
Placenta fúndica anterior II/III 
LA adecuado, pozo máximo de 5 
Cervicometría de 30MM 
 





CAPÍTULO III: DISCUSIÓN 
 
La patología conocida como preeclampsia es un problema de salud pública y una de las 
principales causas de muerte materna. La incidencia oscila entre 3 a 22% de todos los 
embarazos. En el Perú se presenta en un 10 a 15% en gestantes hospitalizadas. Viniendo a 
ser la segunda causa de muerte materna en el Perú con 32%. 
 
 La patología de la enfermedad hipertensiva del embarazo, se presenta con mayor 
frecuencia en la población de la costa que en la población de la sierra; pero presentándose 
mayor casos de mortalidad materna en la población de la sierra. (44). 
 
El mayor desafío en el manejo de la preeclampsia, para hacer frente a ésta en cualquier 
población, consideran que los sistemas de salud sean eficaces y de fácil acceso a la 
atención de la salud. Sin embargo, en la gran mayoría de las poblaciones marginadas, el 
acceso a los servicios de salud es limitado, por una serie de factores: retraso en la toma de 
decisión para buscar asistencia médica, por falta de información sobre hospitales donde 
acudir. Esto se agrava por la falta de decisión, pobreza y costo de la atención médica, 
cuando no existe seguridad social de la población que ocasiona y suele dar lugar a 
retrasos fatales en la búsqueda de atención profesional , en particular por aspectos socio-
económicos, como nivel de educación, estado civil y culturales de la madre (45). 
 
Reconocida la preeclampsia y dependiendo de la gravedad, las opciones de cuidado 
incluyen evaluación continua materno-fetal, tratamiento anti-hipertensivo e inducción del 
parto (único tratamiento curativo). Existe evidencia significativa que el uso de sulfato de 
magnesio previene y trata las convulsiones en mujeres con preeclampsia severa y 
eclampsia distinto tratamiento que se usa con diazepam, fenitoína y cóctel lítico, también 
redujo la tasa de mortalidad materna y recurrencia de las convulsiones, sin embargo, es 
necesario garantizar la atención postparto, durante el parto y puerperio, por profesional 
calificado para prevenir y tratar las convulsiones. Las visitas postnatales son importantes 
para evaluar la recuperación de la mujer y discutir los riesgo para la salud materna futura 
(46). 
 
Chesley califico a la preeclampsia como una "enfermedad de las teorías". Muchos de los 
mecanismos fisiopatológicos que culminan en la aparición de la entidad clínica llamada 
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preeclampsia no se han explicado. El cuadro suele ceder rápidamente después del parto y 
por tal motivo su punto de partida debe ser la unidad feto placentaria (47). 
 
Recientemente en los últimos años se han realizado numerosos estudios de la relación 
proteinuria-creatinina para ser utilizado en el diagnóstico diferencial de preeclampsia, 
basados en que la excreción de proteínas y creatinina es constante cuando la filtración 
glomerular es estable, para demostrarlo, Koopman y Newman observaron poca variación 
en la relación proteinuria-creatinina comparado con la concentración de proteínas en 
muestra aislada (38.6% versus 96.5% respectivamente). Yamasit y Jaschevatzky han 
demostrado alta correlación entre proteinuria de 24 horas y relación proteinuria-
creatinina. Sin embargo Durnwald y Mercer en el 2003 no lograron demostrar que la 
relación proteinuria-creatinina en muestra aislada sea útil para descartar proteinuria >300 
mg al día (48). 
 
Se realizó un estudio cen 190 pacientes con preeclampsia y 373 controles, se encontró 
que el riesgo de preeclampsia fue 1,9% si la madre era hipertensa, 1,8% si lo era el padre 
y 2,6% si fueron los dos. En las mujeres que tenían por lo menos uno de los padres y un 
hermano con hipertensión arterial, el riesgo de preeclampsia fue 4,7% (49).  
 
Sánchez encontró que al comparar aquellas mujeres no expuestas a violencia, las que 
habían sido víctimas de violencia por el compañero sexual durante el embarazo tuvieron 
2,74 mayor probabilidad de desarrollar preeclampsia (50). 
 
En la ecografía realizada en el caso clínico se encuentra dentro del percentil de los 
patrones de peso neonatal en función a la edad gestacional. (P10-P90). ILA está dentro de 
los valores normales. (ANEXO 04) 
 
Se realiza un monitoreo fetal, encontrándose los LCF: la línea de base dentro de los 
parámetro normal 145 por minuto (110-180), variabilidad 5-10, cinética fetal +3/20 
minutos, reactividad atípica. Con una valoración de 8/10. (ANEXO 06) 
 
En la hoja obstétrica de cuidados especiales vamos a valorar la toma de presión arterial, 
en la cual se puede encontrar valores normales, a comparación de la PA al momento de 




Se analiza los exámenes de laboratorio, no encontrándose un resultado patológico 
característico de esta patología de la preeclampsia. (ANEO 05) 
 
Durante los días de hospitalización de la paciente, se monitorizo la presión arterial 
encontrándose en valores normal, al igual que los exámenes de laboratorio, manejándose 


































 La patología de la preeclampsia, asi como la patología de la eclampsia, debe ser 
identificada como un problema prioritario de salud pública, para así poder reducir 
la mortalidad materna en todos los países, esto se va dar atravez del 
fortalecimiento de los sistemas de salud pública y esto nos va permitir mejorar el 
acceso a profesionales de salud capacitado, para una atención de calidad y 
eficiente. 
  Es necesario realizar incrementar las investigaciones para así poder comprender 
las causas y de esta manera poder mejorar las estrategias preventivas a favor del 
usuario. 
 Realizar una atención obstétrica adecuada, de esta manera nos va permitir 
identificar los factores de riesgo, los cual nos va ayudar a disminuir los índices de 
taza de morbimortalidad materna y perinatal  
 La patología de la preeclampsia es de curso y evolución impredecible, quiere 
decir que puede aparecer en cualquier momento, por lo tanto  requiere evaluación 
materna y fetal continua, que nos permita tener un producto en óptimas 
condiciones 
 
 Los signos y síntomas solo son orientadores y no existe prueba patognomónica. 
 
 Debe ser atendido en centros de mayor capacidad resolutiva, que cuenten con los 
equipos, medios y personal capacitado. 
 
 Debe implementarse medidas de prevención, a través de una adecuada atención 
preconcepcional, lo cual nos va poder permitir identificar los factores de riesgo 
oportunamente. 
 
 Las  embarazada con o sin factores de riesgo puede desarrollar preeclampsia, 










Los profesionales  de salud debe ser constantemente capacitado para así poder ser frente 
ante una emergencia obstétrica y poder  brindar con ello una atención oportuna y de 
calidad, de tal manera que se pueda tener un recién nacido vivo, y no se ponga en riesgo 
la vida de la madre, ni del feto. Para así poder disminuir la tasa de mortalidad materna y 
perinatal. 
 
Se debe realizar un correcto llenado de la historia perinatal, para poder identificar un 
factor de riesgo, que pueda interferir en el curso de un embarazo fisiológico. 
Los controles prenatales deben ser oportunos, antes de las 14 ss de gestación, para que 
pueda recibir todo el paquete de atención integral 
 
Una vez identificado algún factor de riesgo, se realizara un seguimiento continuo y se 
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